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Casuïstiek
Posterieur reversibel encefalopathiesyndroom  
als oorzaak van veranderd bewustzijn: 
een diagnostische uitdaging
C. Van de VyVer1, 3, M. Huskens2, a. VelgHe1, M. PetroViC1, W. Janssens1
Samenvatting 
Het posterieur reversibel encefalopathiesyndroom (PRES) is een meestal goedaardige hersenaan-
doening die gepaard gaat met hoofdpijn, convulsies, verwardheid en visusstoornissen. Dit artikel 
beschrijft een casus van een 82-jarige vrouw met PRES als gevolg van een ontregelde arteriële 
hypertensie. De patiënte bood zich in het ziekenhuis aan met een veranderd bewustzijn en een 
corticale blindheid. Op de MRI zag men het typische beeld van een vasogeen oedeem occipitaal. 
Na de behandeling van de hypertensie en de epilepsie klaarden zowel het klinische als het radio-
grafische beeld volledig op. Het belang van een vroegtijdige diagnosestelling wordt benadrukt en 
de onderliggende pathogenese en de differentiaaldiagnose worden besproken.
Inleiding
Het posterieur reversibel encefalopathiesyndroom 
(PRES) is een eerder zeldzaam diagnostisch probleem 
dat zorgverleners voor een uitdaging plaatst. Het kan 
optreden op alle leeftijden, maar de precieze inciden-
tie is niet gekend (1-4). Het treedt voornamelijk op bij 
patiënten met een arteriële hypertensie, patiënten die 
een cytotoxische immunosuppressieve therapie 
ondergaan of bij patiënten met pre-eclampsie. Deze 
laatste groep wordt hier niet verder besproken (5-7). 
De typische symptomen zijn hoofdpijn, convul-
sies, verwardheid en visusstoornissen. De differen-
tiaaldiagnose van PRES is breed. Toch is het  belangrijk 
om de diagnose tijdig te stellen omdat een volledig 
herstel vaak kan worden verwacht als men de behan-
deling vroegtijdig start. Dit artikel geeft aan de hand 
van een ziektegeschiedenis een overzicht van de diag-
nostiek, de differentiaaldiagnose, de pathogenese, de 
preventie en de behandeling van PRES. 
Ziektegeschiedenis
Een 82-jarige vrouw werd opgenomen op de dienst geriatrie 
van een algemeen ziekenhuis. Ze was sinds een week verkou-
den. Ze at minder en had orthostatische klachten. De patiënte 
was thuis gevallen op haar rechterzijde. Ze had het bewustzijn 
niet verloren, was niet op het hoofd gevallen, had niet in de 
tong gebeten, had geen myoclonieën en had geen cardiale 
klachten. De vrouw woonde alleen, stapte met een wandelstok 
en kreeg mantelzorg van haar familie. Haar medische antece-
denten waren arteriële hypertensie, hemochromatose, mono-
clonale B-cellymfocytose, refluxoesofagitis graad B, bilaterale 
heupprothesen in het kader van artrose en een hysterectomie. 
Als thuismedicatie nam ze acetylsalicylzuur 80 mg, candesar-
tan 8 mg en een combinatiepreparaat van bisoprolol 10 mg en 
hydrochloorthiazide 25 mg. Voor de hemochromatose kreeg ze 
om de vier weken een aderlating.
Bij aankomst op de afdeling was de patiënte goed alert, 
had ze een bloeddruk van 98/64 mmHg, een polsfrequentie 
van 61/min, een zuurstofsaturatie van 93% en was ze koorts-
vrij. Bij het klinisch onderzoek had ze een normale hartauscul-
tatie, bibasale crepitaties, een soepel abdomen zonder druk-
pijn en een geruststellend oriënterend neurologisch onderzoek 
zonder lateralisatie. Een bloedonderzoek toonde voornamelijk 
een milde leukocytose en een acute nierinsufficiëntie (tabel 1). 
Gezien de neiging tot een hypotensie en de acute nierinsuffi-
ciëntie werden de antihypertensiva onderbroken. Er werd een 
echografie van de nieren uitgevoerd, waarop een chronisch 
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tevens een MRI van de hersenen die een vaso geen oedeem 
bilateraal occipitaal en ter hoogte van de rechter pons aan 
het licht bracht ( fig. 1). 
Op basis van de klinische symptomen, het eeg en de beeld-
vorming stelde men de diagnose van PRES secundair aan 
sterk schommelende bloeddrukken. Er werd een onderhouds-
behandeling gestart met 1 g levetiracetam tweemaal daags. 
Amlodipine werd opgestart om een strikte bloeddrukcontrole 
te verkrijgen. Er trad een langzame, maar volledige recuperatie 
van het zicht op, net zoals van de begrip- en spraakstoornis-
sen. Een controle-eeg toonde geen epileptische afwijkingen 
meer. De levetiracetam kon bij ontslag worden gestopt. Een 
controle-MRI na twee maanden toonde geen oedeem meer 
( fig. 1). 
Bespreking
Op basis van het klinisch beeld en de beeldvorming 
van de hersenen wordt de diagnose van PRES gesteld. 
De meest voorkomende symptomen zijn hoofdpijn, 
convulsies, verwardheid en visusstoornissen. Ongeco-
ordineerde bewegingen van de ledematen worden 
eveneens beschreven (tabel 2) (4, 8-17). Daarnaast kun-
nen bij neurologisch onderzoek de peesreflexen leven-
dig zijn en het teken van Babinski positief. De beeldvor-
ming van de hersenen is essentieel voor de diagnose 
van PRES. De afwijkingen kunnen zichtbaar zijn op een 
CT-scan, maar zijn duidelijker op een MRI. Typisch ziet 
men op de MRI wittestofoedeem, vooral in de posteri-
eure hersengebieden (pariëto-occipitaal). De andere 
regio’s kunnen eveneens aangetast zijn. De grijze stof 
blijft bij PRES gespaard (18-20). Een zeer  uitgebreid 
parenchymlijden te zien was. Men kon geen postrenale oor-
zaak van de nierinsufficiëntie aantonen. Een prerenale etiologie 
was het meest waarschijnlijk doordat de patiënte minder at en 
dronk. Na de intraveneuze toediening van vocht herstelde de 
nierfunctie zich tot een serumcreatinine van 0,88 mg/dl. De 
„estimated glomerular filtration rate” of eGFR volgens de for-
mule van de „Chronic Kidney Disease Epidemiology Collabo-
ration” (CKD-EPI) bedroeg 62 ml/min/1,73 m2). Een CT-scan 
van de hersenen toonde geen acute intracraniale ziekte.
Tijdens de opname noteerde men wisselende bloeddruk-
ken met een neiging tot een belangrijke hypertensie waar-
voor candesartan herstart werd. Zeven dagen na de opname 
ontstonden visusstoornissen met initieel klachten van wazig 
zicht. Een nieuwe CT-scan van de hersenen toonde geen 
nieuwe elementen. De dag daarop evolueerde het beeld naar 
een corticale blindheid met intermitterende begrip- en 
spraakstoornissen, myoclonieën en een nystagmus, wat ver-
dacht was voor een niet-convulsieve status epilepticus. 
Bovendien ontwikkelde de patiënte koorts, een oplopende 
leukocytose (18.000 witte bloedcellen (WBC) per µL) en 
gestoorde levertests. Er gebeurde opnieuw een CT-scan van 
de hersenen, ditmaal met een bijkomende angiografie van de 
intracraniale bloedvaten. Daarbij zag men geen bloeding, 
noch een infarctzone of stopbeelden. Het aanvullende elektro- 
encefalogram (eeg) toonde een discrete lateralisatie ten 
nadele van links posterieur, in de vorm van een toegenomen 
trage activiteit. Sporadisch werden pieken en scherpe golven 
links pariëtaal gezien. De hemoculturen en de urinekweek 
bleven negatief. Men diende diazepam 10 mg en levetirace-
tam 2 g toe. De lumbaalpunctie wees op een normale cytose 
en een normaal eiwitgehalte (57,2 mg/dl, referentiewaarde 
15,0-60,0 mg/dl). Omwille van de koorts zonder duidelijke 
oorzaak startte men ceftriaxon 2 g empirisch op. Er gebeurde 
TABEL 1
De belangrijkste laboratoriumtests bij de opname.
Laboratoriumtests Patiënte Referentiewaarden
Hb 13,9 g/dl 12-15 g/dl
WBC 12.050/μL 4.300-10.000/μL
CRP 11,6 g/dl 0-6 g/dl
Creatinine
Klaring (eGFR CKD-EPI)
2,25 mg/dl
20 ml/min/1,73 m2
0,5-0,9 mg/dl
Na 136 mmol/L 135-145 mmol/L
K 3,87 mmol/L 3,5-4,5 mmol/L
AST 22 u/L < 32 u/L
ALT 20 u/L < 31 u/L
ALT: alanineaminotransferase; AST: aspartaataminotransferase; CRP: C-reactieve proteïne; eGFR CKD-EPI: estimated Glomerular Filtration 
Rate volgens de CKD-EPI-formule; Hb: hemoglobine; K: kalium; Na: natrium; WBC: witte bloedcellen. 
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gestoord bij PRES, maar het eiwitgehalte is wel vaak 
verhoogd (22). Zowel de symptomen als de beeldvor-
ming zijn niet exclusief kenmerkend voor PRES. De 
belangrijkste differentiaaldiagnosen worden  weergegeven 
in tabel 3 (23, 24). Bovendien kunnen  comorbiditeiten, 
vasogeen oedeem geeft een slechtere  prognose, maar 
geen ernstiger klinisch beeld (19, 21). De drempel om 
een eeg uit te voeren moet laag zijn, ook bij de patiën-
ten met een veranderd bewustzijn zonder epileptische 
aanvallen. Het cerebrospinaal vocht is niet specifiek 
Fig. 1: FLAIR-beelden op MRI. 
A: Vasogeen oedeem (pijlen) occipitaal; B: Vasogeen oedeem (pijl) ter hoogte van de pons; C: Recuperatie occi-
pitaal na twee maanden; D: Recuperatie ter hoogte van de pons na twee maanden.
FLAIR: fluid-attenuated inversion recovery.
A
C
B
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tosus, cryoglobulinemie, trombotische trombocytope-
nische purpura, het hemolytisch-uremisch syndroom 
of nierfalen (5, 7). Ten tweede komt PRES ook voor bij 
patiënten met auto-immuunaandoeningen en bij 
patiënten die een immunosuppressieve therapie 
ondergaan. Bij de auto-immuunziekten is het niet 
duidelijk of de ziekte op zich of eerder de behandeling 
PRES veroorzaakt (25). Het geneesmiddel cyclospo-
rine is het best beschreven bij de immunosuppres-
sieve therapie, maar het precieze mechanisme is niet 
gekend. Er is een gekende nier- en neurotoxiciteit (6). 
Ten derde kunnen nieraandoeningen mogelijk een 
oorzakelijke rol spelen in het ontstaan van PRES. De 
literatuur beschrijft echter een zeer uiteenlopende 
prevalentie van nieraandoeningen bij PRES, gaande 
van 0 tot 30% (19, 25, 26). Zowel acute als chronische 
nieraandoeningen zijn beschreven (9). Nierfalen is 
vaak aanwezig bij de patiënten met een arteriële 
hypertensie die PRES ontwikkelen. Dit suggereert een 
mogelijke rol in de pathogenese voor een overvulling, 
elektrolytstoornissen of een hoge uremie (12).
De pathogenese van PRES is tot op heden nog niet 
volledig opgehelderd. De hypothese is dat PRES ont-
staat door ofwel een verstoorde cerebrale autoregula-
tie, ofwel een endotheliale disfunctie (9, 19). Wanneer 
de cerebrale autoregulatie verstoord is en de boven-
grens overschreden wordt, dilateren de arteriolen en 
neemt de cerebrale perfusie toe. Een toename in de 
cerebrale perfusie gaat samen met een stijging van de 
bloeddruk. Bij een hyperperfusie in de hersenen treedt 
een extravasatie op doorheen de bloed-hersenbarrière 
zoals nierinsufficiëntie, elektrolytstoornissen en sepsis, 
de symptomen beïnvloeden. 
Er zijn verschillende ziektebeelden die PRES kun-
nen veroorzaken. Een arteriële hypertensie is de meest 
voorkomende oorzaak. Hierbij gaat het om een ern-
stige hypertensie of snelle fluctuaties in de bloeddruk. 
Bij de meeste patiënten zijn er bovendien comorbidi-
teiten aanwezig, zoals systemische lupus erythema-
TABEL 2
De symptomen bij PRES met hun typische kenmerken. 
Symptoom Typische kenmerken
Hoofdpijn  – Constant
 – Geen specifieke lokalisatie
 – Matig tot ernstig
 – Reageert niet op pijnstilling
Epilepsie  – Treedt vaak als eerste op
 – Focale start
 – Meestal gegeneraliseerd 
tonisch- clonisch
 – Recidiverend
 – Status epilepticus is mogelijk
Veranderd bewustzijn  – Zeer wijd spectrum
 – Somnolentie tot coma
Visuele stoornissen  – Hemianopsie
 – Visueel neglect
 – Aura’s 
 – Visuele hallucinaties
 – Corticale blindheid
PRES: posterieur reversibel encefalopathiesyndroom.
TABEL 3
De differentiaaldiagnose van PRES.
Diagnose Differentiatie met PRES
Cerebrovasculair accident  – Epilepsie minder frequent
 – Diffusierestrictie op MRI
Cerebrale veneuze trombose  – Meer bij aangeboren of verworven trombofilie of maligniteit
 – Trombus op MRI
Toxische of metabole encefalopathie  – Concomitante periventriculaire wittestofletsels
 – Afwijkingen in het labo
Acute demyeliniserende encefalomyelitis  – Postinfectieus of na vaccinatie
 – Niet typisch posterieure regio op MRI
Infectieuze, paraneoplastische of auto-immune encefalitis Cortex frequenter aangetast
Maligniteit Minder snel evolutief
Acuut toxische leuko-encefalopathie  
(o.a. bij overdosis opiaten of benzodiazepinen)
Diffusierestrictie op MRI
PRES: Posterieur reversibel encefalopathiesyndroom.
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 verwacht men dat de bevindingen op de MRI verdwij-
nen (9, 12, 18). 
Besluit
Sterk wisselende bloeddrukken kunnen in zeldzame 
gevallen aanleiding geven tot het posterieur reversibel 
encefalopathiesyndroom (PRES). De typische klinische 
bevindingen van PRES waren in deze casus aanwezig, 
i.z. een gedaald bewustzijn met epileptische afwijkin-
gen en een corticale blindheid. Bovendien zag men op 
de MRI een vasogeen oedeem dat zich occipitaal bila-
teraal en ter hoogte van de pons bevond. Een volledige 
zekerheid omtrent de diagnose werd verkregen bij het 
opklaren van de afwijkingen op een controle-MRI, na 
de behandeling van de arteriële hypertensie en de epi-
lepsie. In deze casus was er initieel ook sprake van een 
acuut nierfalen. Dit werd echter niet meegenomen in 
de etiologie aangezien de nierfunctie reeds hersteld 
was op het moment dat PRES ontstond. 
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Abstract 
Altered consciousness caused by 
posterior reversible encephalopathy 
syndrome: a diagnostic challenge
The posterior reversible encephalopathy syn-
drome (PRES) is usually a benign neurologic 
syndrome, that is clinically characterized by a 
headache, seizures, an altered consciousness 
and visual disturbances. Neuroimaging is 
essential in the diagnosis of PRES. Typical find-
ings are bilateral areas of white matter edema 
in the posterior cerebral hemispheres. These 
neuroradiographic abnormalities are best 
depicted by an MRI. 
PRES is most commonly caused by an arte-
rial hypertension, autoimmune diseases, cyto-
toxic immunosuppressive agents, pre-eclamp-
sia or renal diseases. If the underlying cause is 
treated on time, both the clinical and the neuro-
radiographic signs can resolve. An early diagno-
sis is essential. This case report illustrates the 
difficult diagnosis of PRES in an 82-year-old 
woman with a fluctuating arterial hypertension. 
in het hersenparenchym (27). Hierbij is er sprake van 
een vasogeen oedeem. In het geval van cytotoxische the-
rapieën of bij een pre-eclampsie, wordt PRES veroor-
zaakt door een endotheliale disfunctie. Bij de cytoto-
xische behandelingen zou er een onmiddellijk toxisch 
effect zijn op het vasculaire endotheel. Dit leidt tot een 
capillair lek en de aantasting van de bloed- hersenbarrière, 
met mogelijk een vasogeen oedeem tot gevolg (1, 9). 
Preventie en behandeling
PRES moet vroegtijdig worden herkend omdat het 
meestal reversibel is dankzij een gepaste behande-
ling. Een hypertensie treedt zeer vaak op bij PRES. De 
na te streven bloeddruk ligt niet vast. Bij een maligne 
hypertensie is het eerste doel om de diastolische druk 
te verlagen tot 100-105 mmHg. Deze streefwaarde zou 
men moeten bereiken na twee tot zes uur, maar het 
bloeddrukverschil mag niet groter zijn dan 25% van 
de bloeddruk bij aanvang. Een te sterke bloeddrukver-
laging kan leiden tot een cerebrale, coronaire of een 
renale ischemie. Wanneer het niet gaat om een 
maligne hypertensie en de startwaarde van de bloed-
druk lager is, dan zijn de richtlijnen minder specifiek. 
Zowel bètablokkers als calciumantagonisten (dihy-
dropyridinen) worden gebruikt als antihypertensiva. 
Deze kunnen initieel intraveneus worden toegediend 
(28). Indien de patiënt epileptische aanvallen heeft, 
moeten anti-epileptica worden opgestart (8, 10, 14). 
Deze aanvallen stoppen vaak wanneer het neurologi-
sche en het radiografische beeld opklaren (14). Bij de 
patiënten die met immunosuppressiva behandeld 
worden, moet men de dosis verminderen of, indien 
mogelijk, stoppen (29). 
PRES is meestal een goedaardige aandoening en 
is volledig reversibel binnen enkele dagen tot weken. 
Het radiologische beeld klaart daarna ook meestal 
op, enige tijd na de klinische verbetering. Nochtans 
worden ook casussen beschreven waarbij de patiënt 
overlijdt of er een permanente neurologische schade 
is (19). Dit is meestal het geval bij een progressie 
van het cerebrale oedeem, bij een bijkomende bloe-
ding of door de complicaties van de onderliggende 
 aandoening. Zowel een herval van PRES (< 10%) 
als  nieuwe epileptische aanvallen zijn eerder zeld-
zaam (30). 
Voor de opvolging van de patiënt is een contro-
le-MRI belangrijk omdat de initiële bevindingen op de 
MRI niet specifiek zijn voor de diagnose van PRES. 
Bij  de behandeling van de onderliggende oorzaak 
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